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RESUMO
A doença celíaca, que é causada pela ingestão do glúten, é hoje reconhecida como a
doença auto-imune mais prevalente mundialmente e que se manifesta com um amplo
espectro de manifestações clínicas com gravidade variável. A forma de apresentação clás-
sica ocorre em crianças onde tipicamente há diarréia crônica, retardo de crescimento,
baixo peso, anemia e distensão abdominal. No adulto predominam as manifestações ex-
tra-intestinais, que podem acometer vários órgãos e sistemas. O diagnóstico de DC requer
achados histopatológicos característicos em biópsia duodenal feita por endoscopia (au-
mento dos linfócitos intra-epiteliais, hiperplasia de criptas e atrofia das vilosidades) se-
guida por uma melhora clínica e histológica após dieta isenta de glúten. O grande desafio
para os médicos clínicos e das diversas especialidades é identificar a grande população de
pacientes não diagnosticados que existem na comunidade e oferecer tratamento com dieta
isenta de glúten, o que melhora a qualidade de vida e previne o surgimento de complica-
ções.
UNITERMOS: Doença Celíaca, Glúten, Enteropatia Auto-Imune.
ABSTRACT
Celiac Disease (CD) is an autoimmune disease with a worldwide high prevalence. It
is caused by ingestion of gluten and has a wide spectrum of clinical findings with different
degrees of severity. The classical presentation is an infant with chronic diarrhea, delayed
growth, low weight, anemia and abdominal distention. In adults is more common to find
extra intestinal symptoms. The diagnosis of CD is achieved by histopathological findings
in duodenal biopsy obtained by upper GI endoscopy (increase of intraepithelial lympho-
cytes, crypt hyperplasia and villi atrophy) with clinical and histological improvement
after a gluten-free diet. The big challenge is to identify the undiagnosed cases in the
population and treat them with a gluten-free diet, which will avoid further complications
and improve their quality of life.
KEYWORDS: Celiac Disease, Gluten, Autoimmune Enteropathy.
I NTRODUÇÃO
A doença celíaca (DC), uma ente-
ropatia auto-imune causada pela inges-
tão do glúten presente em alimentos
como trigo, centeio, cevada e malte, é
hoje reconhecida como uma desordem
com um amplo espectro de manifesta-
ções clínicas, tanto intestinais como
extra-intestinais, com gravidade variá-
vel. Resulta da sensibilidade ao glúten
ingerido em pessoas geneticamente
predispostas, com uma subseqüente
reação imunológica, levando a uma in-
flamação no intestino delgado e con-
seqüente atrofia do mesmo.
Até a década de 70, a suspeita de
DC era baseada principalmente nos
sintomas clínicos de diarréia, má ab-
sorção e perda de peso. A doença era
considerada rara, com uma prevalên-
cia mundial tão baixa quanto 0,03%.
Recentemente a DC tem sido diagnos-
ticada mais freqüentemente em adul-
tos, com uma variedade de sintomas
atípicos e até em pacientes assintomá-
ticos. O reconhecimento da diversida-
de de manifestações clínicas, o adven-
to dos testes sorológicos de alta acurá-
cia, como o antiendomísio e a anti-
transglutaminase tecidual, associado a
maior disponibilidade do procedimento
endoscópico, levou ao reconhecimen-
to de uma prevalência mundial da DC
em torno de 1%.
Apesar disso sabe-se que a grande
maioria dos pacientes com DC perma-
necem sem diagnóstico e este é o gran-
de desafio para médicos de diferentes
especialidades, que devem ficar aten-
tos para a miríade de manifestações
clínicas, o que torna a DC interdisci-
plinar.
P ATOGÊNESE
A DC é uma condição inflamatória
crônica do intestino delgado que é de-
terminada geneticamente e induzida
por precipitantes ambientais, no caso
o glúten (1). Preenche todos os crité-
rios de doença auto-imune: (a) tem uma
predisposição genética, pois está asso-
ciada ao HLA- DQ2 e DQ8, que são
expressos em 95% dos celíacos; (b)
apresenta como estimulante exógeno
o glúten e (c) é reconhecido o auto-
anticorpo contra a transglutaminase te-
cidual (presente na camada subepite-
lial do intestino), que é patognomôni-
ca da DC (2, 3).
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Genética
A influência genética na patogêne-
se da DC é indicada pela sua ocorrên-
cia familiar. Observações clínicas evi-
denciam uma prevalência de 5-15% de
casos múltiplos de DC em famílias afe-
tadas, assim como a concordância de
70% entre gêmeos homozigóticos. É
inequívoco que a DC é fortemente as-
sociada com genes HLA classe II. A
presença de alelos específicos do lo-
cus HLA-DQ são necessários para a
expressão fenotípica da doença em vir-
tualmente todos os indivíduos. HLA-
DQ2 é expresso em 95% dos pacien-
tes com DC e o HLA-DQ8 nos restan-
tes (4,5,6). Contudo, pelo menos 30%
da população apresentam esses alelos
e não posssuem DC, indicando que a
sua presença é necessária mas não su-
ficiente para a expressão da doença (7).
Vários genes não-HLA parecem in-
fluenciar a suscetibilidade a DC, mas
isso é ainda motivo de estudos.
Glúten
O glúten, proteína presente no tri-
go, cevada, malte e centeio, possui fra-
ções protéicas solúveis em álcool cha-
madas prolaminas, das quais a mais es-
tudada é a gliadina, proteína do trigo,
que é rica em glutamina e prolina. O
alto conteúdo de prolina torna essa pro-
teína relativamente resistente à diges-
tão proteolítica pelas enzimas gástricas,
pancreáticas e intestinais. Moléculas de
gliadina não digeridas permanecem no
lúmen intestinal e estes peptídios atra-
vessam a barreira epitelial do intestino
(possivelmente durante infecções intes-
tinais ou quando há aumento da per-
meabilidade intestinal, esta última
ocorrendo na DC devido a alterações
nas proteínas de junção – tight junc-
tion) e sofrem ação da transglutamina-
se tecidual que deamina o peptídio gli-
adina, aumentando sua imunogenicida-
de e interagindo com as células apre-
sentadoras de antígeno na lâmina pró-
pria (3, 4, 5). Esse complexo peptídio
modificado/células apresentadoras de
antígeno estimulam uma resposta imu-
ne inata e adaptativa, ambas ocasionan-
do uma resposta inflamatória caracte-
rizada por infiltração do epitélio e da
lâmina própria por células inflamató-
rias crônicas e atrofia vilosa (4, 5).
Estudos clínicos e experimentais
têm descoberto novos epítopos críticos
de peptídios do glúten que podem exer-
cer ação tóxica na mucosa dos celía-
cos. Recentemente foi sugerido um
mecanismo de agressão direto ao epi-
télio intestinal pelo peptídio 31-43 da
gliadina (4).
Resposta imune
A resposta imune adaptativa é me-
diada pelas células T-CD4 na lâmina
própria, que reconhecem o peptídio gli-
adina que está ligado às moléculas de
classe II-DQ2 e DQ8. As células T,
subseqüentemente, produzem citoqui-
nas pró-inflamatórias, particularmen-
te interferon-γ, que ocasionam dano te-
cidual como hiperplasia das criptas e
atrofia dos vilos (4, 5).
O peptídio gliadina também ativa
uma resposta imune inata no epitélio
intestinal, que é caracterizado pelo au-
mento da expressão de interleucina 15
pelos enterócitos, resultando na ativa-
ção descontrolada de linfócitos intra-
epiteliais e atrofia vilosa (4, 8, 9).
E PIDEMIOLOGIA
A prevalência da DC na população
geral está em torno de 1% (10).
A coincidência do HLA com o alto
consumo de cereais faz da Europa uma
das regiões de maior prevalência da DC
(1). Estudos de screening demonstram
que a DC é uma das mais freqüentes
doenças determinadas geneticamente,
ocorrendo em 1 a cada 130-300 euro-
peus. No entanto, a prevalência clíni-
ca é bem menor, sendo evidenciado em
um estudo multicêntrico europeu que
para cada 1 paciente diagnosticado per-
manecem 7 sem diagnóstico (11).
Essa grande diferença entre casos
diagnosticados clinicamente e a preva-
lência por screening traduz o clássico
modelo do iceberg, sendo a linha da
água os casos com diagnóstico e abai-
xo desta a grande quantidade de casos
não diagnosticados (1).
Um estudo finlandês recente suge-
riu um aumento da prevalência da DC
ao longo dos anos, sendo 1,05% no
período de 1978-80 para 1,99% em
2000-2001 (12).
No Brasil temos alguns dados de
screening em doadores de sangue. A
prevalência da DC entre 2.045 doado-
res de sangue do Centro Hematológi-
co de Brasília foi de 1 para 681 doado-
res, sendo que o teste sorológico ini-
cial foi a antigliadina IgG que tem acu-
rácia intermediária (13). Já em Ribei-
rão Preto, a prevalência de DC entre
3.000 doadores foi de 1 para 273, sen-
do que os testes sorológicos foram
antiendomísio e antitransglutaminase
(14).
Por razões desconhecidas, a DC no
adulto acomete 3 vezes mais mulheres
em comparação aos homens (4).
M ANIFESTAÇÕES CLÍNICAS
A DC é uma desordem do intestino
delgado proximal, mas que pode en-
volver todo o intestino delgado em al-
guns casos. Este comprometimento
proximal freqüentemente resulta em
má absorção de ferro, ácido fólico, cál-
cio e vitaminas lipossolúveis. Diarréia,
o sintoma mais tradicional da DC, está
geralmente associada à progressão da
doença para intestino delgado mais dis-
tal. Quando apenas o intestino delga-
do proximal é envolvido, os pacientes
geralmente não apresentam diarréia
porque o intestino distal íntegro pode
compensar a absorção. O início da diar-
réia no adulto com DC pode ser gra-
dual ou dramático. Gestação, gastroen-
terites ou cirurgia gastrointestinal po-
dem atuar como gatilho para o desen-
volvimento dos sintomas (9).
Durante as duas últimas décadas
tem sido observada ampla variação nas
formas de apresentação clínica da DC,
tornando o seu diagnóstico um desa-
fio. A forma clássica da DC que se co-
nhece, na qual há sintomas gastroin-
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testinais intensos, constitui apenas a
parte visível de um iceberg, enquanto
a parte oculta abrange a maioria dos
pacientes que apresentam a DC nas
formas silenciosa e atípica e portanto
não são diagnosticados (1, 15).
Forma clássica
Na forma clássica da DC, as mani-
festações são gastrointestinais e come-
çam entre 6 e 24 meses de idade, após
a introdução do glúten da dieta. Tipi-
camente as crianças apresentam diar-
réia crônica, distensão abdominal, hi-
potrofia muscular e irritabilidade (1).
Forma atípica
A DC com sintomas não clássicos
ou atípica tem tendência a um início
mais tardio e acomete crianças entre 7
anos e adultos. Estas podem apresen-
tar queixas gastrointestinais, mas pre-
dominam as manifestações extra-intes-
tinais, que podem acometer vários ór-
gãos e sistemas. No adulto, pelo me-
nos 50% dos novos casos de doença


















































réia e predominam os sintomas abdo-
minais superiores inespecíficos, tais
como náuseas, vômitos, dispepsia, des-
conforto abdominal e flatulência (1, 16,
17). Estes pacientes têm uma longa du-
ração de sintomas e com freqüência são
submetidos a várias endoscopias antes
de receber o diagnóstico. Um estudo
de Green que avaliou as formas de
apresentação da DC em 170 pacientes
constatou uma média de atraso de 11
anos no diagnóstico da doença (18).
As manifestações extra-intestinais
mais comuns são: anemia ferropriva,
baixa estatura, osteoporose, defeitos
dentários, dermatite herpetiforme, ar-
trite e artralgia, hipertransaminemia,
alterações neurológicas, aftas recorren-
tes, aborto de repetição, infertilidade,
alterações tireoidianas e doenças auto-
imunes (1) (Tabela 1).
Forma silente
A DC silenciosa é encontrada em
indivíduos aparentemente assintomá-
ticos que apresentam sorologia positi-
va e padrão histológico idêntico à for-
ma clássica, como atrofia parcial ou
subtotal da mucosa intestinal e que res-
pondem à dieta isenta de glúten (1).
Um grande número de casos de DC
silenciosa tem sido verificado em gru-
pos de alto risco, tais como indivíduos
com DM tipo I e parentes de primeiro
grau de pacientes com DC (1, 9).
As formas potencial e latente da DC
apresentam testes sorológicos positivos
e biópsia intestinal ainda normal, por-
tanto sem manifestações de doença.
Doenças associadas
A DC é uma doença auto-imune,
sendo uma das mais prevalentes, es-
tando associada a outras doenças auto-
imunes, o que é reflexo da relação com
o HLA. Estudos recentes sugerem que
o tempo de exposição ao glúten na
infância é um importante fator deter-
minante da prevalência de doenças
auto-imunes associadas. Crianças
com diagnóstico até 2 anos e aderen-
tes à dieta não costumam apresentar
doenças auto-imunes, sendo esta uma
das razões para o diagnóstico preco-
ce (19).
Diabetes melito tipo I (DM-I) e ti-
reoidopatias auto-imunes são as mais
prevalentes. A prevalência de DC em
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pacientes com DM-I é aproximada-
mente 3-8% (20, 21, 22). Episódios
inesperados de hipoglicemia ou diar-
réia devem alertar os clínicos sobre a
coexistência destas duas doenças (20).
A DC está associado a inúmeras
outras doenças, tais como: LUPUS,
síndrome de Sjogren´s, poliarterite no-
dosa, hepatite auto-imune, colangite
esclerosante, cirrose biliar primária,
nefropatia IgA, doença pulmonar in-
tersticial e síndrome de Down (23, 24,
25, 26, 27, 28, 20, 30, 31). Há evidên-
cias que suportam a associação de DC
e doença inflamatória intestinal, parti-




O diagnóstico de DC requer uma
biópsia duodenal que demonstre o ca-
racterístico infiltrado linfocítico intra-
epitelial, hiperplasia de criptas e atro-
fia vilosa, com uma resposta positiva
à dieta isenta de glúten (4).
Testes sorológicos
Inúmeros estudos têm evidenciado
de forma crescente a aplicabilidade dos
testes sorológicos na seleção de pacien-
tes para realização posterior de biópsia
intestinal.
O anticorpo antiendomísio (EMA)
constituído primariamente por IgA tem
sido considerado como tradicional
marcador para triagem da DC, pois
apresenta sensibilidade de 90% e es-
pecificidade de praticamente 100%.
É reconhecido que a presença do
EMA é preditiva de progressão para
atrofia de vilosidades (34). É detec-
tado por imunofluorescência indireta,
podendo ser utilizado substrato de cor-
dão umbilical humano ou esôfago de ma-
caco. Portanto, é um método observador-
dependente e requer tempo e profissio-
nal experiente para realização.
O reconhecimento de que a enzi-
ma transglutaminase tecidual é o
auto-antígeno para o desenvolvimen-
to de anticorpos antiendomísio levou
ao surgimento do anticorpo antitrans-
glutaminase (anti-tTG) que tem se
mostrado muito adequado na detec-
ção da DC. É um teste ELISA utili-
zando a proteína de porco guíinea
(primeira geração) ou recombinante
humano (segunda geração) comer-
cialmente disponível. Tem a vanta-
gem de ser um teste quantitativo que
independe do observador, além de ser
de fácil execução. Há elevada corre-
lação entre EMA e anti-tTG, com
adequada confiabilidade para rastrea-
mento diagnóstico e a monitorização
da doença. Apresenta sensibilidade e
especificidade de 95,7% e 99%, res-
pectivamente (35). Na recente revi-
são da AGA o anti-tTG é recomen-
dado como o mais eficiente teste so-
rológico para detecção da DC (3).
Deve-se ficar atento, no entanto, para
a baixa especificidade deste teste em
pacientes com doença hepática crô-
nica, diabetes e doença inflamatória
intestinal, podendo ocorrer falsos-
positivos (9).
Os títulos tanto do antiendomísio
como anti-transglutaminase tecidual
correlacionam-se com o grau de dano
mucoso. Portanto, a sensibilidade des-
tes testes pode diminuir quando um
grande número de pacientes com me-
nor atrofia vilosa são incluídos nos es-
tudos (4).
Esses testes detectam primariamen-
te anticorpos da classe IgA e dessa for-
ma é recomendável investigar a even-
tual deficiência IgA, a fim de se evitar
falsos-negativos, uma vez que a defi-
ciência seletiva de IgA é 16X mais fre-
qüente na DC do que na população
geral (4).
É importante lembrar que a dieta
isenta de glúten torna os títulos de an-
ticorpos indetectável após 6 meses (4).
Recentemente foi desenvolvido o
teste rápido para os anticorpos anti-
transglutaminase, usando amostras de
sangue do dedo (36).
Indicações típicas para solicitação
de testes sorológicos seria para o scree-
ning de familiares de 1o de pacientes
com a DC, pacientes com sintomas
abdominais inespecíficos, diarréia crô-
nica com ou sem má absorção, anemia
ferropriva e concomitância de doenças
auto-imunes (4).
Biópsia endoscópica e histologia
Os achados endoscópicos duode-
nais, que são marcadores de DC, são a
diminuição do pregueamento mucoso,
pregas mucosas serrilhadas e padrão
mosaico da mucosa. Achados menos
comuns são o padrão vascular visível
e nodosidade bulbar (1).
Maurino evidenciou que a presen-
ça de pelo menos um desses achados
endoscópicos tem uma sensibilidade de
94% e especificidade de 92% no diag-
nóstico de DC (38). Niveloni avaliou
a perda das pregas de mucosa, serri-
lhamento das pregas, padrão mosaico
e visualização dos vasos em 167 pa-
cientes que foram à endoscopia para
realização de biópsia de duodeno. A
presença de um ou mais marcadores
endoscópicos teve uma sensibilidade
e especificidade respectivamente de
94% e 99% para presença de DC. O
padrão mosaico foi o marcador mais
sensível (89%), seguido pelo serrilha-
mento das pregas (86%). perda das pre-
gas (44%) e visualização de vasos da
submucosa (5%) (39).
Embora seja interessante notar a
presença de anormalidades duodenais
em pacientes submetidos a endoscopia
para confirmação diagnóstica de DC,
é de grande interesse saber a sensibili-
dade e especificidade desses marcado-
res quando a DC não é suspeitada.
Bardella estudou prospectivamente
517 pacientes com sintomas dispépti-
cos que foram submetidos a endosco-
pia. Os marcadores avaliados foram
perda ou redução das pregas mucosas,
padrão mosaico, padrão vascular e ser-
rilhamento de pregas. DC foi diagnos-
ticada em 6 pacientes (1,2%), 3 dos
quais com padrão endoscópico duode-
nal normal (resultado falso-negativo)
e 3 com alterações endoscópicas su-
gestivas de DC. A sensibilidade dos
marcadores endoscópicos para DC foi
de 50% (40). O estudo de Lecleire con-
cluiu que marcadores endoscópicos de
atrofia não são úteis para selecionar
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pacientes dispépticos para biópsia de
duodeno no screening de DC (41). Em
resumo, vários estudos têm demonstra-
do uma forte correlação entre os acha-
dos endoscópicos sugestivos de atro-
fia e DC. No entanto, esses achados
são menos sensíveis para DC quando
a endoscopia é feita por outras indica-
ções que não a biópsia do duodeno.
Contudo, devido a sua alta especifici-
dade, o reconhecimento de qualquer
marcador endoscópico citados acima
deve ser seguido de biópsia do duode-
no. Porém, a ausência desses achados
não exclui DC e os espécimes de
biópsia devem ser coletados sempre
que houver suspeita clínica (17).
Um mínimo de 4 biópsias deve ser
obtido da segunda porção duodenal e
o espécime deve ser aberto em papel
filtro, para evitar que a vilosidade seja
cortada tangencialmente, criando um
artefato que dificulta a avaliação de
atrofia (17).
A avaliação histológica intestinal é
imprescindível para o diagnóstico de
DC. Segundo a classificação proposta
por Marsh em 1992, a mucosa na DC
apresenta vários estágios evolutivos
com aspectos diversos, variando des-
de um aumento de linfócitos intra-epi-
teliais (LIE) até o completo achatamen-
to das vilosidades (42).
A lesão infiltrativa (Marsh I) é ca-
racterizada pelo aumento do número
de linfócitos intra-epiteliais, mais de
30-40 linfócitos por 100 enterócitos
contados. É o primeiro e o mais sensí-
vel indicador que traduz os efeitos imu-
nológicos desencadeados pelo glúten
na mucosa intestinal. A linfocitose in-
tra-epitelial, entretanto, não é especí-
fica da DC e pode ser encontrada no
sprue tropical, giardíase, enteropatias
infecciosas, doença de Crohn e várias
outras doenças auto-imunes (43). A le-
são hiperplásica (Marsh II) é identifi-
cada quando a mucosa apresenta lin-
focitose intra-epitelial acompanhada de
hiperplasia de criptas e, finalmente, a
lesão destrutiva (Marsh III) é reconhe-
cida frente à moderada ou intensa re-
dução da altura vilositária, e constitui
a mais grave alteração da mucosa in-
testinal (42).
Em resumo, para o diagnóstico de
DC o padrão-ouro é a biópsia duode-
nal com achados histopatológicos ca-
racterísticos, mas não específicos, se-
guida por uma melhora clínica e histo-
lógica após dieta isenta de glúten.
Tipagem HLA
Atualmente os marcadores genéti-
cos têm sido um critério importante em
casos de diagnóstico difícil. Em caso
suspeito de DC, a avaliação do HLA
do heterotipo DQ2 e DQ8 tem alto va-
lor preditivo negativo, isto é, a ausência
desses marcadores torna muito imprová-
vel a presença ou o desenvolvimento da
DC, enquanto o achado positivo é de li-
mitada importância, pela elevada fre-
qüência na população (30%) (37).
T RATAMENTO
O tratamento é fundamentalmente
dieta completamente isenta de glúten
permanentemente. A quantidade de
glúten para estimular a cascata infla-
matória na DC é tão pequena como 100
mg (um sanduíche tem aproximada-
mente 3.000mg de glúten). Por isso é
importante o acompanhamento com
nutricionista e entidades de apoio para
manter o estímulo da dieta.
Discute-se na literatura o papel da
aveia que parece ser bem tolerada pela
maioria dos pacientes, mas que não é
uniformemente recomendada devido a
sua freqüente contaminação com tri-
go, desde a plantação, colheita, trans-
porte e processamento da aveia (4).
Após o diagnóstico da DC, o pa-
ciente deve ser avaliado quanto a defi-
ciências nutricionais, como ferro, fo-
lato, B12, cálcio e vitaminas liposso-
lúveis. Todos os pacientes devem fa-
zer um screening de osteoporose com
densitometria óssea pela sua alta pre-
valência (4).
Aproximadamente 70% tem melho-
ra sintomática 2 semanas após inicia-
da a dieta sem glúten. Até 30% dos
pacientes falham em obter uma melho-
ra clínica ou histológica, sendo a maio-
ria devido à não-aderência à dieta.
Outras possibilidades seriam erro diag-
nóstico (como já foi comentado, os
achados histológicos não são específi-
cos da DC), uma intolerância a lactose
ou soja associada, supercrescimento
bacteriano, colite microscópica e, por
último, espru refratário (9,44).
C ONTROLE DA DIETA E
RESPOSTA HISTOLÓGICA
A melhora clínica precoce é um
bom preditivo de adesão à dieta. Mas
certamente a sorologia, com desapare-
cimento dos anticorpos circulantes após
6-12 meses de dieta, é fundamental para
avaliação da aderência à dieta (4).
O momento adequado para a ava-
liação da melhora histológica no pa-
ciente adulto é muito discutível. O es-
tudo de Lee mostrou que após uma
média de 8,5 anos de dieta isenta de
glúten somente 21% dos pacientes ti-
nham uma histologia considerada
normal (45). Um outro estudo evi-
denciou que em pacientes com idade
maior que 30 anos a melhora histo-
lógica ocorria após 12 meses (46).
Esses achados são importantes, pois
a orientação da Sociedade America-
na de Gastroenterologia recomenda
repetir a biópsia precocemente em 4-6
meses de dieta (3). Achamos mais ade-
quada a sugestão de Wahab, que orienta
biópsia duodenal controle após 1 ano
de dieta e outra biópsia após 5 anos
para os pacientes que não apresenta-
ram evidência de normalização no pri-
meiro exame (47).
C OMPLICAÇÕES
Paciente com DC, especialmente se
não tratada, tem maior risco de malig-
nidades, tais como linfoma intestinal
e sistêmico, adenocarcinoma de intes-
tino delgado, carcinoma escamoso de
orofaringe, esofágico e outros (9).
Uma pequena porcentagem dos pa-
cientes com DC evoluem para o espru
refratário, que é caracterizado por in-
filtrado linfoepitelial monoclonal rece-
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bendo o diagnóstico de linfoma de cé-
lulas T associado a enteropatia (44).
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